Стан функціонального ниркового резерву, як ранній діагностичний  критерій гепаторенального синдрому у хворих  на цироз печінки by Квасницька, О.Б. & Гоженко, А.І.
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Результати дослідження показали, що у хворих на декомпенсований цироз
печінки відбувається порушення функціонального стану  нирок за рахунок  порушен
ня    клубочкової фільтрації і, в меншій мірі, процесів реабсорбції в проксимальних
канальцях, що чітко проявляється  при проведенні водного навантаження . Змен
шення швидкості  клубочкової фільтрації в  2 рази та більше при проведенні водного
навантаження,  порівняно  з  її рівнем за умов спонтанного діурезу, може розгляда
тись як рання ознака розвитку гепаторенального синдрому.
Ключові слова: цироз печінки, функція нирок, гепаторенальний синдром.
Summary
STANDARDIZATION OF REHABILITATIVE
POTENTIAL ESTIMATION IN INSANE AND
DISABLE PERSONS WITH OLD DAMAGES
OF DISTAL PARTS OF THE UPPER
EXTREMITIES
Kaniuka Ye.V.
The article identifies the main
components of the rehabilitation potential
of patients and people with disabilities with
old injuries distal parts of the upper limbs,
proposed scale quantitative evaluation of
rehabilitation potential. Implementation of
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Вступ
Гепаторенальний синдром (ГРС)
характеризується  розвитком ниркової
недостатності у пацієнтів з важкими зах
ворюваннями печінки при відсутності
інших причин ураження нирок. За дани
ми літератури, ГРС зустрічається у 10%
пацієнтів, госпіталізованих з приводу
цирозу печінки (ЦП) та асциту, та фор
мується приблизно у 18% пацієнтів з
декомпенсацією ЦП на першого році зах
ворювання і у 39% через 5 років [1,2,3].
Патофізіологічні аспекти ГРС є складни
ми і не до кінця зЊ§ясованими. Вперше
чітке визначення ГРС було дано Міжна
родною асоціацією з вивчення асциту
(1996 р), де ГРС був представлений як
функціональна преренальна ниркова не
достатність внаслідок констрикції нирко
вих судин на тлі системної вазодилятації
[1,4,5].  На даний момент розрізняють
ГРС 1го та 2го типів залежно від
темпів його розвитку. ГРС 1го  типу
відрізняється  гострим початком та про
гресуючим погіршенням функції нирок,
що закінчується у 80% випадків смертю
пацієнтів протягом 2х тижнів. ГРС 2го
типу розвивається повільно у пацієнтів з
асцитом, але навіть при інтенсивному
лікуванні виживання пацієнтів з ГРС 2
типу складає всього 2030% протягом
року [2, 4] .
the proposed technology will enhance the
quality of the rehabilitation activities with
the formation of individual programs of
physical therapy, reduce the period of
temporary disability and level of disability
in these patients.
Keywords: rehabilitation,
rehabilitation potential, injuries of the upper
limbs, disability, physiotherapy.
71
ACTUAL PROBLEMS OF TRANSPORT MEDICINE # 3, v. 2  (41ІI), 2015
АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ ТРАНСПОРТНОЙ МЕДИЦИНЫ  № 3, т. 2 (41ІI), 2015 г.
Відсутність на даний час ефектив
них методів профілактики та лікування
ГРС вимагає розробки доступних ме
тодів діагностики початкових порушень
функціонального стану нирок у  даної
категорії хворих [1,2,6]. Перспективним
є використання різноманітних фізіологі
чних навантажень для вивчення функці
онального ниркового  резерву з  метою
ранньої  діагностики ГРС.
Мета дослідження. Дослідити
функціональний стан нирок у хворих на
декомпенсований ЦП за умов водного
навантаження з  метою ранньої діагнос
тики ГРС.
Матеріал та методи
Обстежено 19 хворих на декомпен
сований ЦП не вірусної етіології (токсич
на дія  алкоголю, пестицидів, лікарських
засобів) у віці від 42 до 56 років з  три
валістю захворювання від 2 до 6 років.
Діагноз верифікували на підставі загаль
ноприйнятих клінічних, лабораторних,
інструментальних методів дослідження.
Декомпенсація захворювання відбува
лась переважно за рахунок портальної
гіпертензії ІІІ стадії, так як прояви печін
кової енцефалопатії спостерігались
тільки у 3х пацієнтів. Функціональний
стан нирок вивчали з використанням
кліренсметоду за умов 12 годинного
спонтанного нічного та індукованого 2
годинного діурезу.
Навантаження проводили натще з
використанням дистильованої води в
обЊ§ємі 0,5% від маси тіла. Величина
навантаження наближається до фізіоло
гічно  звичних обЊ§ємів води, що не
спричиняє дискомфорту для пацієнта,
особливо  з набряковим синдромом та
порушенням травлення.Уніфікація умов
дослідження при навантаженні стандар
тизує вплив на водносольовий гомеос
таз організму та дозволяє досить точно
вивчити функціональний стан нирок [7].
В дослідження не включались пацієнти з
органічними ураженнями нирок в анам
незі та за наявності виражених змін у
загальному аналізі сечі (протеїнурія, ци
ліндрурія, еритроцитурія). Контрольну
групу склали 20 практично здорових
осіб, відповідного віку.
Статистичну обробку резуль
татів проводили з використанням про
грами Statistika for Windows 5.1
Результати дослідження та їх
обговорення
 Дослідження функціонального ста
ну нирок за умов спонтанного 12годин
ного нічного діурезу показали незначні
відхилення в їх функціонуванні. На фоні
майже не зміненого стандартизованого
діурезу відмічалось вірогідне зменшен
ня питомої ваги сечі, що вказує на пору
шення концентраційної функції нирок і
дисфункцію проксимального відділу не
фрону. Разом з  цим було виявлено
підвищення зростання  концентрації кре
атиніну в  крові на  42% порівняно із
здоровими особами (р <0,05) при близь
ких до норми показниках  клубочкової
фільтрації (КФ) (144,51±12,17 мл/хв), що
можливо обумовлено наявністю гіперди
намічного типу кровообігу на даній стадії
захворювання. Екскреція білка з сечею
мала тенденцію до збільшення,особливо
при перерахунку на 100 мл  клубочково
го  фільтрату, але  не досягала вірогід
них значень, що вказує про вісутність
грубих порушень  фільтрації. Зміни іоно
регулюючої функції нирок характеризу
вались тенденцією до зниження  екск
реції натрію на фоні вірогідного змен
шення концентрації даного іону в плазмі
крові, що, можливо, відбувається за ра
хунок його затримки в міжклітинному
просторі та в асцитичній рідині.Зміни
реабсорбції  натрію  відбувались  за
рахунок зниження абсолютної реаб
сорбції натрію, що повЊ§язано зі  зни
женням  фільтраційного заряду за раху
нок зниження КФ на фоні відносно стаб
ільної інтенсивності реабсорбції.. Внас
лідок цього кліренс натрію був незначно
знижений. Одночасно була виявлена
гіпокаліемія (р<0,05) з середньою кон
центрацією калію  в крові 3,29 ±0,19
ммоль/л.
Зміни кислотовидільної
функції нирок мали інший характер. Екс
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креція титрованих кислот та аміаку
збільшувалась як у цілому, так і діючими
нефронами при перерахунку на 100 мл
КФ (р<0,05), що свідчить про адекватну
реакцію нирок на ацидоз.
Результати дослідження вказують
на невідповідність між незначними пору
шеннями функції нирок, в першу чергу,
змінами фільтрації, та наявністю у
пацієнтів вираженого асциту. Це обумо
вило вивчення функції нирок за умов
водного навантаження, що дає мож
ливість вивчити функціональний нирко
вий резерв (ФНР). У здорових осіб че
рез дві години після проведення  водно
го навантаження діурез при перерахун
ку на 1 годину збільшувався в 2 рази
порівняно з 12 годинним та  склав в се
редньому більше 80 % від величини вод
ного навантаження. Таким чином, за
фізіологічних умов  роль ФНР полягає  у
виведенні надлишку іонів та рідини, які
потрапили в організм [7].
Проведення проби з водним наван
таження дозволило виявити більш
суттєві зміни функціонального стану ни
рок. Виявлено зменшення стандартизо
ваного діурезу майже в 3 рази в по
рівнянні з віковою нормою та за рахунок
різкого зменшення КФ до 37,4 ± 7,2 мл/
хв (р < 0,05). Процес реабсорбції води
порушувався в меншій мірі і зменшував
ся на 10% порівняно з нормою (р < 0,05).
Зниження екскреції натрію з сечею
більше ніж в 2 рази (р < 0,05)  відбува
лось  переважно за рахунок зниження
КФ, так  як відносна реабсорбція натрію
майже не змінювалась. Вірогідно змен
шувалась і екскреція калію.
При вивченні кислотовидільної
функції нирок виявлені ще більш значущі
розбіжності. Якщо перерахувати показ
ники екскреції кислот одну годину й по
рівняти з характеристиками функції ни
рок при спонтанному діурезі, то можна
зазначити, що при водному діурезі акти
вується кислотовиділення у здорових
осіб. У хворих на ЦП реакція  зовсім про
тилежна – виведення титрованих кислот
та аміаку зменшується (р<0,05).
Таким чином,за умов водного на
вантаження, коли виникають додаткові
вимоги до виведення солей та води,
виявляються досить чіткі, раніше скриті
порушення функції нирок, які обумовлені
зменшенням рівня КФ.В меншій мірі
змінюється функція канальцевого відділу
нирок з порушенням реабсорбції води та
натрію, що може мати компенсуюче зна
чення. Враховуючи, що  така реакція
нирок виникає за досить короткий про
міжок часу і проявляються різким змен
шення КФ, можна припустити, що при
чиною цього є спазм ниркових судин і
може розглядатись як рання ознака роз
витку ГРС.
Висновки
1. Порушення функції  нирок у  хворих
на декомпенсований цироз печінки
мають функціональний характер і
чітко проявляються  при  проведенні
водного навантаження  зниженням
рівня клубочкової фільтрації.
2. Для виявлення  ранніх порушень
функціонального стану нирок у хво
рих на декомпенсований цироз печ
інки слід використовувати наванта
жувальну пробу дистильованою во
дою в об’ємі 0,5% від маси тіла.
Зменшення швидкості  клуб очкової
фільтрації в 2 рази та більше при
проведенні водного навантаження,
порівняно з її рівнем при спонтанно
му діурезі, вказує на можливість роз
витку ГРС.
Перспективним є подальше вив
чення можливостей лабораторноінстру
ментальних показників у прогнозуванні
розвитку ГРС у хворих на ЦП.
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Резюме
СОСТОЯНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО
ПОЧЕЧНОГО РЕЗЕРВА , КАК РАННИЙ
ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ КРИТЕРИЙ
ГЕПАТОРЕНАЛЬНОГО СИНДРОМА  У
БОЛЬНЫХ  С ЦИРРОЗОМ ПЕЧЕНИ
Квасницька О.Б., Гоженко А.И.
Результаты исследования  показа
ли, что у больных с декомпенсирован
ным  циррозом печени наблюдается
нарушение функционального состояния
почек за  счет нарушения фильтрации и,
в меньшей мере, процессов реабсорб
ции в проксимальных канальцах, что чет
ко  проявляется при проведении водной
нагрузки.  Уменьшение скорости клубоч
ковой фильтрации в 2 раза и больше при
проведении водной нагрузки, по сравне
нию с ее уровнем при спонтанном диу
резе, может расцениваться как ранний
признак гепаторенального синдрома .
Ключевые слова: функция почек,
цирроз печени, гепаторенальный синд
ром.
Summary
FUNCTIONAL RENAL RESERVE
CONDITION AS AN EARLY DIAGNOSTIC
CRITERION OF HEPATORENAL
SYNDROME IN PATIENTS WITH LIVER
CIRRHOSIS
Kvasnytska O.B., Gozhenko A.I.
Results of our research have
demonstrated the impairment of renal
functional condition in patients with
decompensated liver cirrhosis mostly
caused by glomerular filtration changes
and to minor extend by modification of
tubular reabsorbtion in proximal renal
tubules. It is clearly manifested after water
loading. Thus, glomerular filtration rate,
twice or more decreased after water
loading compared to its rate under
conditions of spontaneous dieresis, should
be regarded as a sign of hepatorenal
syndrome development.
Key words: renal function, liver
cirrhosis, hepatorenal syndrome
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